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Seit mehreren Jahren werden Menschen mit Krebs Diaten angeboten, die in un-
terschiedlichem Ausmal} kohlenhydratarm sind. Als Begriindung fir diese — teil-
weise auch als ketogene Diaten bezeichneten Erndhrungsformen — wird an-
gefuhrt, dass der Stoffwechsel von Tumorzellen von Kohlenhydraten abhangig
sei. Je nach Interpretation der Daten versprechen diese Diaten entweder einen
direkten Einfluss auf das Tumorwachstum, die Metastasierung sowie eine Verbes-
serung der Wirksamkeit von Chemo- und/oder Strahlentherapie oder eine bessere
Vertraglichkeit insbesondere der Chemotherapie. Aufgrund der vorliegenden Da-
tenbasis kann eine Anwendung einer kohlenhydratarmen oder ketogenen Diat fur

diese Indikation jedoch nicht empfohlen werden.

Ketogene und kohlen-
hydratarme Diaten

Ketogene oder kohlenhydratarme
Diaten existieren mittlerweile in
mehreren Varianten und unter ver-
schiedenen Bezeichnungen. Thre Ge-
meinsamkeiten sind, dass sie sich im
Vergleich zu den nationalen Emp-
fehlungen fur die Nahrstoffzufuhr
der Deutschen Gesellschaft fir Er-
nahrung (DGE) durch einen hohen
Fettanteil bei gleichzeitig geringem
Kohlenhydratanteil von meistens
unter 70 g taglich auszeichnen [1-
51

Durchgefiihrt unter enger Beglei-
tung eines gut geschulten interdiszi-
plinaren Teams ist die ketogene Diat
eine wirksame nicht-pharmakolo-
gische Therapieoption fiir Patienten
mit GLUT1-Defekt, Pyruvat-Dehy-
drogenase-Mangel und bei Kindern
mit therapierefraktarer Epilepsie, bei
denen bereits mindestens zwei klini-
sche Versuche mit antiepileptischen
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Medikamenten gescheitert sind [6,
71." Diese Diaten werden jedoch seit
einigen Jahren auch fiir Patienten mit
einer Krebserkrankung empfohlen.

Der Arbeitskreis Erndhrung der

Arbeitsgemeinschaft Prévention

und Integrative Onkologie (PRIO)

der Deutschen Krebsgesellschaft

(DKG) nimmt dazu folgender-

maRen Stellung:

Zum jetzigen Zeitpunkt liegen

keine Humanstudien vor, die be-

legen, dass eine ketogene oder

kohlenhydratarme Diat

* das Wachstum oder die Metas-
tasierung eines Tumors beim
Menschen verhindern bzw. zu-
rickdrangen kann

e die Wirksamkeit einer Chemo-
und/oder Strahlentherapie ver-
bessert.

Grundlage der Hypothesen zu anti-
tumoralen Effekten einer ketogenen

bzw. kohlenhydratarmen Diat ist
der ,Warburg-Effekt”. Dieser besagt,
dass maligne Zellen ihren Energiebe-
darf praferenziell tiber die Glykolyse
und nicht tiber die oxidative Phospho-
rylierung decken. Eine kohlenhydra-
tarme bzw. ketogene Diat soll daher
uber eine Verminderung der Glukose-
verfiigbarkeit das Energieangebot der
Tumorzellen verknappen [8].

Evidenzlage

Praklinische Evidenz

Zu kohlenhydratarmen bzw. keto-
genen Diaten liegen eine Reihe von
Zell- und Tierexperimenten vor.
Die Ergebnisse dieser Experimente

" IE® Lesen Sie hierzu den Fortbildungsbei-
trag ,Ketogene Didt — eine Herausforderung
fir Patienten und Fachkrafte” in ERNAHRUNGS
UmscHau 8/2017.



sind nicht eindeutig und teilweise
kontrar. In einigen Experimenten
konnte das Tumorwachstum ver-
langsamt werden. In anderen kam es
jedoch nach einiger Zeit unter einer
ketogenen bzw. kohlenhydratarmen
Diat zu stammzellartigen Verande-
rung von Tumorzellen [8-15].

In Tierexperimenten kam es teil-
weise nach initialer Verlangsamung
zu einem beschleunigten Wachs-
tum der Tumorzellen. Dariiber hin-
aus zeigen einige Experimente, dass
nur bei denjenigen Tieren eine initi-
ale Wachstumsverlangsamung des
Tumors zu sehen war, bei denen
es auch zu einer Gewichtsabnahme
kam. Dartber hinaus konnten
Tierexperimente zeigen, dass das
Entscheidende fur eine Verlangsa-
mung des Tumorwachstums die
Gewichtsabnahme ist und zwar un-
abhangig von der Diat (kohlenhy-
dratarm oder fettarm) [10, 16-18].

Klinische Evidenz

In einem aktuellen systematischen
Review zur isokalorischen ketoge-
nen Diat bei Menschen mit malig-
nen Tumoren wurden 15 Studien (8
prospektive Studien, 2 retrospektive
Studien, 5 Fallberichte) mit insge-
samt 330 Patienten eingeschlossen.

Hypokalorische Didten kommen
fiir Tumorpatienten aufgrund des
immanenten Gewichtsverlustes
und der damit nachweislich ver-
bundenen Verschlechterung der
Prognose nicht infrage.

In den eingeschlossenen Studien
folgten 177 (53 %) der Patienten
einer isokalorischen ketogenen Diat.
Von diesen beendeten lediglich 67
Patienten (37 %) die Studien. Auf-
grund der mangelnden Homogeni-
tat des Tumortyps, der Tumorlo-
kalisation und des Tumorstadiums
konnten die Studienergebnisse nicht
verglichen werden. Endpunkte der
eingeschlossenen Untersuchungen
waren Machbarkeit, die Lebensqua-
litat der Patienten und die Adhéarenz,
nicht jedoch die antitumorale Wir-
kung einer ketogenen Diat. Keine

der Studien konnte eine Riickbildung
von Tumoren, eine Verlangerung der
Uberlebenszeit, eine Verbesserung
des Therapieansprechens oder eine
Verminderung von Nebenwirkungen
durch die ketogene Diat belegen [5].

Nebenwirkungen

Die moglichen Nebenwirkungen
kohlenhydratarmer und ketogener
Diaten und deren Bedeutung fur
Krebspatienten sollten nicht tiberse-
hen werden. Zu den dokumentier-
ten Nebenwirkungen gehoren u. a.:
Ubelkeit, Appetitmangel, Gewichts-
verlust, Obstipation, Hyperlipid-
amie, Arteriosklerose, Hyperchol-
esterinamie, fehlendes Durstgefiihl,
Nierensteine, Pankreatitis, Dehydra-
tation, Selenmangel und Sedierung
[6, 19, 20]. Diese Nebenwirkungen
einer Krebsdiat sind ohne das Wis-
sen des Onkologen kaum von den
Folgeerscheinungen der Tumorer-
krankung oder -therapie zu diffe-
renzieren. Entsprechend kann es bei
ihrem Auftreten zu wesentlichen
Fehlentscheidungen in der Therapie
kommen.

Ketogene und kohlenhydratre-
duzierte Didten konnen zur Ent-
stehung einer Mangelernahrung
beitragen. FINE et al. beobachteten
bereits im Jahr 2013 ein Gewichts-
verlust von 4 % (+£ 6,1 %) innerhalb
von 28 Tagen bei Krebs-Patienten
unter einer ketogenen Diat [21].
TAN-SHLALABY et al. berichteten, dass
73 % der Studienteilnehmer unter
ketogener Diat in einem Zeitraum
von 16 Wochen durchschnittlich
7,5 = 5,8 kg Korpergewicht ab-
nahmen [22]. UrBAIN et al. (2017)
berichten in einer Studie bei ge-
sunden Probanden unter ketogener
Diat eine Gewichtsabnahme von
2,0 = 1,9 kg Korpergewicht, ob-
wohl die durchschnittliche Energie-
aufnahme nicht reduziert war und
bestatigen damit frithere Hinweise,
dass aufgrund der metabolischen
Veranderungen isokalorische keto-
gene Diaten zur Gewichtsabnahme
beitragen konnen [23]. Die genann-
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ten Gewichtsverluste stammen aus
Studien mit einer intensiven ernah-
rungsmedizinischen Begleitung der
Patienten. Mit hoher Wahrschein-
lichkeit sind die Verluste bei Patien-
ten, die diese Diaten unter weniger
optimalen Bedingungen durchfiih-
ren, noch bedrohlicher.

In Ubereinstimmung mit der Leit-
linie der Deutschen Gesellschaft fur
Ernahrungsmedizin (DGEM) (2015)
und der Leitlinie der European Society
for Clinical Nutrition and Metabolism
(ESPEN) (2016) ist ein onkologischer
Patient bereits bei einer 5 %-igen un-
beabsichtigten Gewichtsabnahme
in einem Zeitraum von 3 Mona-
ten als mangelernahrt einzustufen
und ernahrungstherapeutisch zu
behandeln. Obwohl diese Leitlinien
eine Erhohung der Fettzufuhr bei
Patienten mit Tumorkachexie be-
firworten um die Energiedichte zu
erhohen, betonen die Autoren, dass
dies ohne Kohlenhydratrestriktion
durchzufihren ist [24]. In einem
gemeinsamen Positionspapier hat
die Arbeitsgemeinschaft Pravention
und Integrative Onkologie (PRIO)
der Deutschen Krebsgesellschaft
(DKG) zusammen mit mehreren
Verbanden auf die erhebliche medi-
zinische und psychologische Bedeu-
tung der Mangelerndhrung hinge-
wiesen [25].2

Fazit

Aufgrund der aktuellen Datenlage
konnen kohlenhydratarme oder ke-
togene Didten als erganzende Thera-
pie und allgemein fiir Menschen mit
Krebserkrankungen nicht empfohlen
werden. Patienten, die sich fur koh-
lenhydratarme oder ketogene Diaten
interessieren, sollten frithzeitig und
intensiv zu den moglichen negativen
Auswirkungen sowie dem Umfang
der Lebensmittelrestriktionen und

> [IMP Ppositionspapier ,Fiir eine Verbesserung
der Erndhrungsversorgung bei Menschen mit
Krebs in Deutschland” erschienen in ERNAH-
RUNGS UMsCHAU 2/2016.
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zum notwendigen Zeitaufwand

beraten werden. Onkologische Pa-

tienten mit einer Gewichtsabnahme

sollten gefragt werden, ob sie eine
solche Diat verfolgen und ggf. bera-
ten werden. Sollten Patienten trotz
einer intensiven ernahrungsthera-
peutischen Beratung eine kohlenhy-
dratarme oder ketogene Diat durch-
fithren, sind engmaschige interdis-
ziplinare Aufsicht sowie Kontrollen
des Gewichts, der Korperzusammen-
setzung und Laborparameter ange-
zeigt, um rechtzeitig intervenieren

zu konnen.
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